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Choroby układu sercowo-naczyniowego 
w grupie pacjentów z POChP lub 
astmą — o czym warto pamiętać 
w codziennej praktyce?
Cardiovascular diseases in patients with COPD or asthma 
— what should be kept in mind in everyday practice?
STRESZCZENIE
Choroby układu sercowo-naczyniowego oraz choroby układu oddechowego pozostają główną 
przyczyną zarówno hospitalizacji, jak i zgonów w Europie. Przewlekła obturacyjna choroba płuc 
(POChP) i astma zwiększają ryzyko wystąpienia chorób układ krążenia, a przewlekła reakcja 
zapalana wydaje się być jedną z jego głównych przyczyn. Niektórzy eksperci nazywają wyżej 
wymienione jednostki chorobowe nieklasycznymi czynnikami ryzyka, o których należy koniecznie 
pamiętać przy ocenie ryzyka sercowo-naczyniowego pacjentów. Skuteczne leczenie chorób 
układu sercowo-naczyniowego, jak i astmy oraz POChP, z uwzględnieniem preferowanych grup 
leków oraz zagrożeń, jakie może nieść ze sobą nieskuteczna farmakoterapia, może się korzystnie 
przełożyć nie tylko na poprawę kontroli najważniejszych chorób płuc, ale potencjalnie również 
zmniejszyć ryzyko rozwoju chorób serca i naczyń.
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ABSTRACT
Cardiovascular and respiratory diseases remain leading causes of both hospitalization 
and mortality in Europe. Both chronic obstructive pulmonary disease (COPD) and asthma 
increase the risk of cardiovascular disease and chronic inflammation appears to be a major 
contributor to this risk. These abnormalities are considered by some expert as non-classical 
risk factors that need to be remembered when assessing cardiovascular risk in patients. Ef-
fective treatment of cardiovascular diseases, asthma and COPD, considering the preferred 
drug classes and the risks of ineffective pharmacotherapy, may not only improve the control 
of major pulmonary diseases, but potentially reduce the risk of cardiovascular disease.
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Choroby sercowo-naczyniowe a POChP 
lub astma
WPROWADZENIE
Choroby układu sercowo-naczyniowego po-
zostają obecnie jedną z głównych przyczyn 
zgonów i hospitalizacji w Europie [1]. Jest to 
szczególnie istotne, kiedy występują w grupie 
pacjentów dotkniętych już innymi groźnymi 
dla życia schorzeniami. 
Choroby układu oddechowego, plasują się 
również w czołówce przyczyn zgonów zaraz 
po chorobach układu krążenia oraz nowo-
tworach. Wśród nich niewątpliwie największe 
rozprzestrzenienie oraz znaczenie zarówno 
dla jakości życia oraz rokowania pacjentów, 
mają dwa schorzenia — przewlekła obturacyj-
na choroba płuc (POChP) oraz astma. 
Astma jest heterogenną chorobą, zwykle 
charakteryzuje się przewlekłym zapaleniem 
dróg oddechowych i występowaniem takich 
objawów, jak świszczący oddech, kaszel, dusz-
ność, uczucie ściskania w klatce piersiowej, 
o zmiennej częstości i nasileniu, związanych 
z rożnego stopnia utrudnieniem wydechowe-
go przepływu powietrza przez drogi odde-
chowe. W krajach rozwiniętych prawie 8,6% 
dzieci i 7,4% dorosłych choruje na astmę [2]. 
Jako globalny przewlekły problem zdrowot-
ny we wszystkich kręgach wiekowych, astma 
dotknęła około 300 milionów osób na całym 
świecie, powodując zwiększoną umieralność, 
wydatki na leczenie i obciążenie systemu opie-
ki zdrowotnej w wielu regionach świata [3].
Kolejna z chorób z tej grupy — POChP 
— jest rodzajem obturacyjnej choroby płuc 
charakteryzującej się długotrwałą redukcją 
przepływu powietrza [4]. Główne objawy 
obejmują duszność i kaszel oraz nadmierne 
wykrztuszanie plwociny. W większości badań 
dotyczących częstości występowania POChP 
stosuje się definicję Global Initiative for Chro-
nic Obstructive Lung Disease (GOLD), według 
której POChP charakteryzuje się przewlekłym 
ograniczeniem przepływu powietrza przez 
drogi oddechowe, a podstawę rozpoznania 
stanowi stosunek natężonej objętości wyde-
chowej pierwszosekundowej (FEV1, forced 
expiratory volume in one second ) do pojem-
ności życiowej (znany również jako wskaźnik 
Tiffeneau) wynoszący 0,7. 
Częstość występowania POChP jest bar-
dzo różna i zależna od lokalizacji geograficz-
nej i narażenia na dodatkowe czynniki środo-
wiskowe (zarówno klasyczne, jak i nieklasycz-
ne). Szacuje się, że wynosi ona dla mężczyzn 
od około 9% w Reykjaviku, Islandii, do 22% 
w Cape Town, w Afryce Południowej, a dla 
kobiet od 4% w Hanowerze do 17% w Cape 
Town. W Polsce na podstawie badań cząst-
kowych szacuje się, że populacja chorych 
na POChP stanowi 10% populacji powyżej 
40. roku życia. Warto oczywiście pamiętać, 
że u części pacjentów choroba niestety może 
nie być rozpoznana. W przypadku POChP 
również obserwuje się przewlekłą reakcję za-
palną w oskrzelach, powodującą występowa-
nie odpowiedzi zapalnej w całym organizmie.
POTENCJALNA WSPÓLNA PATOGENEZA
Jednym wspólnym mianownikiem w przy-
padku współwystępowania astmy czy POChP 
i chorób współistniejących jest zapalenie ogól-
noustrojowe. U większości pacjentów z astmą 
lub POChP obserwuje się zwiększone stężenie 
cytokin (czynnik martwicy nowotworu α i in-
terleukiny 6 i 8), adipokiny (leptyna, greli-
na) i białka ostrej fazy [białko C-reaktywne 
(CRP, C-reactive protein), fibrynogen] [5, 6]. 
W kilku dotychczasowych badaniach obser-
wowano znaczenie biomarkerów zapalenia 
ogólnoustrojowego u pacjentów z chorobami 
płuc, szczególnie gdy choroba jest bardzo na-
silona oraz w czasie występowania zaostrzenia 
[7]. To, czy obecne w krwi krążącej markery 
zapalenia przedostają się z płuc do krążenia 
systemowego, czy tylko odzwierciedlają stan 
zapalny obecny w płucach, jest obecnie nie-
jasne [8, 9].
Pomimo podobieństwa klinicznych obja-
wów astmy i POChP, występują wyraźne róż-
nice w mechanizmie zapalenia występującym 
w drogach oddechowych u pacjentów z obie-
ma chorobami. Dotyczą one różnych komórek 





nych w powstawanie procesu. Ponadto zapa-
lenie widoczne w astmie obecne jest głównie 
w drogach oddechowych większego kalibru, 
chociaż niewielkiej średnicy oskrzela i oskrze-
liki również mogą być dotknięte procesem 
chorobowym, co zwykle związane jest z cięż-
szym przebiegiem choroby, niemniej astma 
i proces zapalny nie wpływają na miąższ płuc. 
W przeciwieństwie do tego, POChP wpływa 
głównie na małe drogi oddechowe i miąższ 
płuc, chociaż podobne zmiany zapalne mogą 
występować także w większych drogach odde-
chowych [10, 11]. Te różnice w rozkładzie cho-
rób mogą częściowo odzwierciedlać dystrybu-
cję wziewnych środków prowokujących wystą-
pienie choroby, takich jak alergeny w astmie 
i dym tytoniowy/zanieczyszczenie powietrza 
w POChP. W obydwu chorobach występują 
także odmienne, łatwo rozpoznawalne fenoty-
py kliniczne. Większość pacjentów z astmą ma 
atopię (zewnętrzna manifestacja astmy) [12, 
13]. Natomiast u pacjentów z POChP głów-
nymi czynnikami przybliżającymi rozpoznanie 
choroby będą stopniowe ograniczenie prze-
pływu powietrza w drogach oddechowych, 
najczęściej związane z dymem tytoniowym lub 
ekspozycją na wziewne środki prowokujące. 
Różnice w zapaleniu między astmą a POChP 
związane są z różnymi mechanizmami im-
munologicznymi tych dwóch chorób. Kilka 
opublikowanych ostatnio badań dotyczących 
postępów w zrozumieniu immunopatologii 
astmy czy POChP wskazuje, że być może klu-
czem do zrozumienia tych patologii może być 
udział różnych podtypów komórek T wystę-
pujących w astmie i POChP [14].
Niemniej przewlekła reakcja zapalana 
zdaje się być główną przyczyną tak częstego 
występowania chorób układu sercowo-naczy-
niowego w grupie pacjentów z astmą i POChP. 
Związane jest to zarówno z bezpośrednim ne-
gatywnym wpływem ogólnoustrojowej reakcji 
zapalnej na śródbłonek naczyniowy. Celem 
jednej z dotychczasowych analiz było osza-
cowanie czynników predykcyjnych występo-
wania chorób układu sercowo-naczyniowe-
go w grupie pacjentów chorujących na ast-
mę/POChP [15]. U 229 kolejnych pacjentów 
(100 z astmą i 129 z POChP) zebrano wywiad 
chorobowy oraz wykonano badania kliniczne 
mające na celu ocenę czynności płuc i funkcji 
mięśnia sercowego w badaniu echokardiogra-
ficznym. Na postawie badań wyodrębniono 
pacjentów, u których występowały cztery ro-
dzaje patologii w układzie sercowo-naczynio-
wym: przeciążenie ciśnieniowe (PO, pressure 
overload) i przeciążenie objętościowe (VO, 
volume overload), choroba niedokrwienna 
serca (IHD, ischemic heart disease) i nadci-
śnienie płucne (PH, pulmonary hypertension) 
(ryc. 1 i 2).
Chorobę układu sercowo-naczyniowego 
stwierdzono u 81% pacjentów. Przeciążenie 
ciśnieniowe występowało u 38% chorych, 
a objętościowe u 42%. W porównaniu do ast-
matyków, chorzy na POChP byli starsi, mieli 
cięższą obturację dróg oddechowych oraz 
utratę dróg oddechowych oraz częściej wystę-
powały u nich patologie układu sercowo-na-
czyniowego (91% vs. 68%), PO (46% vs. 38%) 
lub VO (45% vs. 30%). Występowanie chorób 
układu krążenia było częstsze u osób star-
szych, z cięższą obturacją dróg oddechowych, 
chorych na POChP i mężczyzn. W stosunku do 
Rycina 1. Występowanie zaburzeń 
hemodynamicznych i w konsekwencji chorób 
układu sercowo-naczyniowego u pacjentów 
z astmą, w zależności od nasilenia choroby; 
no HD (no heart disease) — bez choroby 
serca; PO (pressure overload) — przeciążenie 
ciśnieniowe; VO (volume overload) 
— przeciążenie objętościowe; GINA (Global 
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występowania choroby niedokrwiennej serca, 
badania wykazały, że była ona częstsza, jeżeli 
u pacjentów rozpoznano POChP, byli w star-
szym wieku, wykazywali wyższy wskaźnik masy 
ciała oraz gorsze wyniki testów czynności płuc. 
Dodatkowo, w niektórych ocenianych w ba-
daniu podgrupach czynnikami ryzyka chorób 
układu sercowo-naczyniowego było podwyż-
szone stężenie CRP. Wyniki tego badania 
wskazują, że choroby układu sercowo-naczy-
niowego są częste u pacjentów z przewlekłym 
zaburzeniem czynności płuc, szczególnie 
w podgrupie pacjentów z POChP. Najsilniej-
szymi czynnikami predykcyjnymi występowa-
nia tych chorób są wiek oraz obturacja dróg 
oddechowych. U chorych na POChP częściej 
występuje choroba niedokrwienna serca i nad-
ciśnienia płucnego niż pacjenci z astmą.
Omawiana wspólna patogeneza astmy, 
POChP oraz chorób sercowo-naczyniowych 
opiera się na reakcji zapalnej oraz zmianach 
stężenia CRP. Dlatego też warte rozważenia 
jest stosowanie u pacjentów z astmą, POChP 
oraz podwyższonym ryzykiem sercowo-naczy-
niowym leków, które nie tylko zmniejszają 
ryzyko incydentów sercowo-naczyniowych, 
ale także redukują reakcję zapalną. Do tego 
typu leków należą statyny, zwłaszcza o silnym 
potencjale hipolipemizującym, jak rosuwa-
statyna [16].
ASTMA A CHOROBY UKŁADU SERCOWO- 
-NACZYNIOWEGO
W wielu badaniach sugerowano, że astma 
może mieć związek przyczynowy z różnego 
rodzaju chorobami układu sercowo-naczynio-
wego [17]. Badania różniły się zarówno oce-
nianymi punktami końcowymi — udar mózgu, 
choroba niedokrwienna serca, śmiertelność 
całkowita, a także tym, czy zachorowanie na 
astmę występowało w wieku dziecięcym czy 
w dorosłym życiu. Nie ustalono jednoznacz-
nie, na ile wiek zachorowania na astmę wpły-
wa na pogorszenie rokowania i zwiększonej 
śmiertelności w późniejszym okresie życia. 
Niemniej istnieje silne podłoże patofizjo-
logiczne wspierające związek przyczynowy 
astmy z chorobami układu sercowo-naczy-
niowego oraz udarem mózgu. W większości 
badań opisuje się je przez pryzmat odpowiedzi 
zapalnej opisanej powyżej. Badania wykazały, 
że cytokiny są ważnymi mediatorami zwężenia 
oskrzeli w astmie, a leukotrieny występujące 
w dużych stężeniach w oskrzelach astmatycz-
nych są również aktywne w blaszce miażdży-
cowej [18] (ryc. 3).
Wyniki dotychczasowych badań pokazują, 
że nie tylko stan zapalny może być związany 
z podwyższonym ryzykiem sercowo-naczynio-
wym. Czynnikiem powodującym podwyższone 
ryzyko sercowo-naczyniowe w astmie może 
być występowanie przerostu mięśnia lewej 
komory serca (LVH, left ventricular hyper-
trophy), a także zmniejszenie funkcji samych 
płuc [19]. Przerost mięśnia lewej komory serca 
(LVH) został uznany za czynnik predykcyjny 
niewydolności serca, choroby wieńcowej, zgo-
nu sercowo-naczyniowego, udaru mózgu i na-
głego zgonu. Występowanie astmy, poprzez 
zmiany ciśnienia w klatce piersiowej, hiper-
inflację płuc oraz przeciążenia mięśnia ser-
cowego, może przyczyniać się do LVH, inne 
czynniki obecne u astmatyków, które mogą 
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Rycina 2. Występowanie zaburzeń 
hemodynamicznych i w konsekwencji chorób 
układu sercowo-naczyniowego u pacjentów 
z POChP, w zależności od nasilenia choroby; 
no HD (no heart disease) — bez choroby 
serca; PO (pressure overload) — przeciążenie 
ciśnieniowe; VO (volume overload) 
— przeciążenie objętościowe; GOLD (Global 
Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease 
scale) — skala Światowej Inicjatywy Zwalczania 





tego procesu to otyłość, nadciśnienie tętnicze, 
zmniejszona drożność tętnic obwodowych, 
stosowanie wziewnych beta agonistów i kor-
tykosteroidów [15].
Prawdopodobnie najdokładniejszej odpo-
wiedzi dotyczącej problemu wpływu astmy na 
ryzyko sercowo naczyniowe dostarczyła me-
taanaliza Xu i wsp. [20]. Włączono do niej 
10 badań obejmujących 406 426 uczestników. 
Analizowano wpływ występowania astmy na 
rokowanie chorych. Wykazano, że astma 
powoduje zwiększenie występowania wszyst-
kich rodzajów chorób układu sercowo-naczy-
niowych łącznie o 33% (RR 1,33; 95% CI: 
1,15–1,53). Po podziale na grupy według płci 
wzrost ryzyka wynosił 55% w grupie kobiet 
(RR 1,55; 95% CI: 1,20–2,00) oraz 20% w gru-
pie mężczyzn (RR 1,20; 95% CI: 0,92–1,56). 
Analizowano także wpływ astmy na śmiertel-
ność całkowitą w całej populacji, wykazując 
że wzrastała ona o 36% w stosunku do popu-
lacji bez tego schorzenia (RR 1,36; 95% CI: 
1,01–1,83). W innej metaanalizie wykazano 
również, że występowanie astmy wpływa na 
wzrost ryzyka choroby niedokrwiennej serca 
o 50% u kobiet i 31% u mężczyzn (u kobiet 
HR 1,50; 95% CI: 1,41–1,59; u mężczyzn HR 
1,31; 95% CI: 1,16–1,47) [21].
POCHP A CHOROBY UKŁADU SERCOWO-
NACZYNIOWEGO
W grupie pacjentów z POChP współistnieją-
ce choroby układu sercowo-naczyniowego są 
zjawiskiem na tyle ważnym, że w dokumencie 
GOLD poświęcono im osobny rozdział. Są 
powszechne, niezależnie od stadium nasilenia 
choroby, a ich rozpoznanie może być trud-
ne przez częściowe nakładanie się objawów 
[22]. Na przykład w przypadku pacjenta z PO-
ChP i współistniejącą niewydolnością serca 
zaostrzeniom POChP może towarzyszyć na-
silenie objawów niewydolności serca lub od-
wrotnie. Co ważne, występowanie POChP nie 
tylko będzie zwiększać ryzyko występowania 
chorób sercowo-naczyniowych, ale również 
u osób, u których takie schorzenia zostały już 
rozpoznane, w przypadku konieczności ho-
spitalizacji czy wykonania różnego rodzaju 
zabiegów medycznych, wiązać się będzie 
z podwyższonym ryzykiem niepowodzenia 
[23–25] (ryc. 4).
Rycina 3. Ryzyko chorób sercowo-naczyniowych związane z występowaniem astmy (zmodyfikowano 
na podstawie: [40])
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Pięć głównych chorób sercowo-naczynio-
wych, które występują najczęściej w grupie pa-
cjentów z POChP, to: choroba niedokrwienna 
serca, niewydolność serca, arytmie, choroby 
naczyń obwodowych i nadciśnienie tętnicze. 
Częstość występowania skurczowej lub roz-
kurczowej niewydolności serca u chorych na 
POChP waha się od 20 do 70% [26], a jego rocz-
na częstość występowania nowych przypadków 
wynosi 3–4%. Nierozpoznana niewydolność 
serca może imitować lub towarzyszyć zaostrze-
niom POChP, a także być konsekwencją lecze-
nia części zaawansowanych przypadków [27, 
28]. Stąd, myśląc o najważniejszej chorobie 
sercowo-naczyniowej utrudniającej leczenie 
i diagnozowanie POChP, należy brać pod uwa-
gę właśnie niewydolność serca (ryc. 2).
Podczas zaostrzenia POChP występuje także 
zwiększone ryzyko uszkodzenia mięśnia serco-
wego u pacjentów z występującą wcześniej cho-
robą niedokrwienną serca i innymi patologiami 
na tle miażdżycowym, jak na przykład choroba 
tętnic obwodowych [29]. Inne patologie, których 
występowanie jest istotnie częstsze u pacjentów 
z POChP, to dwa popularne schorzenia, jakimi 
są zaburzenia rytmu serca oraz migotanie przed-
sionków. Ich występowanie również może wiązać 
się ze zmianami ciśnienia w klatce piersiowej 
oraz przeciążeniem ciśnieniowym występują-
cym u pacjentów z obturacją dróg oddechowych 
w przebiegu POChP. Migotanie przedsionków 
jest częste i bezpośrednio związane z FEV1 [30]. 
U chorych na POChP, u których występują cięż-
kie nasilenie duszności, związane z tym migota-
nie przedsionków jest często udokumentowane 
i może być przyczyną lub następstwem epizodu 
zaostrzenia POChP [31]. 
Na koniec, jednostka chorobowa, która 
występuje u ponad 30% dorosłej populacji 
Polaków, czyli nadciśnienie tętnicze. Jest 
najprawdopodobniej najczęściej występującą 
chorobą współwystępującą w POChP i może 
mieć konsekwencje dla rokowania chorych 
[32]. Dane populacyjne podkreślają znacze-
nie optymalnej kontroli ciśnienia tętniczego 
u chorych na POChP z nadciśnieniem tętni-
czym, dla poprawy rokowania i zmniejszenia 
chorobowości [33, 34].
WPŁYW NA LECZENIE I ROKOWANIE
Myśląc o leczeniu pacjentów z chorobami 
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Rycina 4. Ryzyko chorób sercowo-naczyniowych związane z występowaniem POChP (zmodyfikowano 





istniejącą astmą i/lub POChP, konieczna jest 
współpraca interdyscyplinarna na linii pulmo-
nolog-kardiolog-hipertensjolog-lekarz POZ. 
Dlaczego? Tylko skuteczne leczenie zarówno 
astmy, jak i POChP, z jednoczasowym odpo-
wiednim doborem leków kardiologiczno-hi-
pertensjologicznych może przełożyć się na 
poprawę rokowania i zmniejszenie częstości 
hospitalizacji w tej grupie chorych.
Pierwszym problemem, który przycho-
dzi na myśl, jest fakt, że to właśnie te dwie 
choroby stanowią główne przeciwwskazanie 
do stosowania β-adrenolityków. Zwłaszcza 
połączenie niewydolności serca i POChP 
stanowi ogromne wyzwanie terapeutyczne, 
przede wszystkim w kontekście stosowania 
β-adrenolityków i β-agonistów. 
W przypadku pacjentów z astmą, POChP 
oraz chorobami sercowo-naczyniowymi naj-
ważniejsze jest prawidłowe leczenie farma-
kologiczne wszystkich chorób zgodne z aktu-
alnymi wytycznymi. Niemniej kilka rejestrów 
i badań wykazało, że zalecane leki o ugrunto-
wanej w badaniach naukowych skuteczności 
(działające zarówno w układzie sercowo-na-
czyniowym, jak i oddechowym) są znacznie 
rzadziej podawane w podgrupie pacjentów, 
u których współistnieją różne schorzenia, co 
stoi w sprzeczności z aktualnymi zaleceniami 
i może pogarszać rokowanie pacjentów [35].
Wyniki dotychczasowych badań pokazują, 
że pacjent z POChP odnosi korzyści ze stoso-
wania β-adrenolityków. Oczywiście powinni-
śmy wybierać najbardziej kardioselektywne 
(nebiwolol) i inicjować je u klinicznie stabil-
nych pacjentów. Warto pamiętać o koniecz-
ności inicjowania leczenia małymi dawkami 
leku i konieczności stopniowego zwiększania 
dawki do maksymalnej tolerowanej przez le-
czonego pacjenta [36].
Powyższe zasady odnoszą się również do wy-
boru leków „pulmonologicznych” u pacjentów 
z astmą i POChP. Beta2-mimetyki wziewne dłu-
go działające (LABA, long acting beta agonists) 
są stosowane u chorych na choroby przebiega-
jące z obturacją dróg oddechowych. W astmie 
są stosowane łącznie z wziewnymi kortykostero-
idami, w POChP mogą być stosowane również 
w monoterapii. Powstały metaanalizy dotyczące 
bezpieczeństwa różnych rodzajów LABA u pa-
cjentów z astmą i POChP. Analizując parame-
try, takie jak całkowite ryzyko zgonu, poważne 
zdarzenia niepożądane z wyłączeniem zgonów, 
zgony spowodowane astmą i ciężkie zdarzenia 
niepożądane z wyłączeniem zgonów związanych 
z astmą, można zauważyć, że nie ma istotnych 
statystycznie różnic w kwestii bezpieczeństwa 
stosowania formoterolu i salmeterolu u chorych 
na astmę, niemniej w przypadku zgonów z ja-
kiejkolwiek przyczyny rysuje się trend mówią-
cy o pewnego rodzaju przewadze formoterolu, 
u pacjentów z astmą, ale nie osiąga on istotności 
statystycznej [37].
Natomiast w przypadku pacjentów 
z POChP, u których w metaanalizie porów-
nywano bezpieczeństwo idakaterolu, formo-
terolu, salmeterolu, tiotropium i placebo nie 
wykazano istotnych statystycznie różnic, mimo 
że rysował się trend w kierunku mniejszej liczby 
niekorzystnych incydentów sercowo-mózgo-
wo-naczyniowych, przy stosowaniu formotero-
lu, ponownie bez istotności statystycznej [38].
Podsumowując, zarówno astma, jak rów-
nież POChP istotnie wpływają na rozwój 
chorób układu sercowo-naczyniowego oraz 
ich czynników ryzyka, wpływając przez to ne-
gatywnie na rokowanie chorych i prognozo-
waną długość życia. Skuteczne leczenie astmy 
i POChP, z uwzględnieniem preferowanych 
grup leków oraz zagrożeń, jakie może nieść 
ze sobą nieprawidłowa farmakoterapia, może 
przełożyć się korzystnie nie tylko na poprawę 
kontroli najważniejszych chorób płuc, a po-
tencjalnie może zmniejszyć ryzyko rozwoju 
chorób serca i naczyń w tej grupie pacjentów 
wysokiego ryzyka sercowo-naczyniowego. 
Oprócz leczenia choroby podstawowej (ast-
ma lub POChP) należy koniecznie pamiętać 
o skutecznej kontroli zarówno klasycznych, 
jak i nieklasycznych czynników ryzyka chorób 
układu krążenia, tj. nadciśnienia tętniczego, 
dyslipidemii czy chorób przyzębia.
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Artykuł dotyczy bardzo ważnego tematu, 
jakim jest współwystępowanie chorób układu 
sercowo-naczyniowego i chorób obturacyj-
nych układu oddechowego.
Autor podkreślił w nim najważniejsze pa-
tologie sercowo-naczyniowe współwystępują-
ce z astmą i przewlekłą obturacyjną chorobą 
płuc (POChP), zwrócił uwagę na wspólne 
przesłanki patogenetyczne tych chorób oraz 
fakt, że nie ma konieczności zmiany leczenia, 
jeśli współwystępują choroba sercowo-naczy-
niowa i choroba obturacyjna.
 Z punktu widzenia lekarza praktyka waż-
na jest odpowiedź na następujące pytania: 
1. Jak często współwystępują choroby serca 
i płuc oraz jaki to ma wpływ na rokowanie?
2. Czy leki stosowane w chorobach sercowo-
-naczyniowych są bezpieczne dla chorych 
z obturacją dróg oddechowych?
3. Czy leki stosowane w chorobach obtura-




czyniowych częściej dotyczy osób z POChP. 
U chorych na astmę choroby układu krążenia 
występują o 33% częściej niż w ogólnej popu-
lacji, a choroba niedokrwienna nawet o 50% 
częściej. Współwystępowanie chorób serco-
wo- naczyniowych z POChP — po uwzględnie-
niu tego samego wieku i płci — dotyczy 70% 
chorych, w porównaniu do 50% w populacji 
ogólnej. Iloraz szans wystąpienia chorób ser-
cowo-naczyniowych (choroby niedokrwiennej 
serca, udaru, niewydolności serca) u chorych 
z ciężką postacią POChP jest ~ 2,5 razy wyż-
szy. Najczęściej poza nadciśnieniem występu-
je przewlekła niewydolność serca. 
W badaniu prowadzonym u chorych na 
POChP (3-letnia obserwacja ambulatoryjna) 
w kilku ośrodkach akademickich w Polsce, 
które miałam przyjemność koordynować, 
wzrost ciśnienia tętniczego zgłosiło 70% cho-
rych, objawy choroby niedokrwiennej serca 
— 36%, przebyty zawał — 14%, udar — 5%, 
chorobę zakrzepowo-zatorową — 10%, miaż-
dżycę kończyn dolnych — ponad 13%, a nie-
wydolność serca stwierdzono u ponad 40%. 
Na uwagę zasługuje fakt, że nie było różnic 
statystycznie istotnych w częstości współwy-
stępowania chorób sercowo-naczyniowych 
w poszczególnych stopniach ciężkości PO-
ChP z wyjątkiem niewydolności serca i zawału, 
które częściej występowały w bardzo ciężkiej 
postaci POChP (IV stadium wg GOLD [Glo-
bal Initiative for Chronic Obstructive Lung 
Disease]). Te obserwacje są dodatkowym 
argumentem za rozpoczynaniem leczenia 
rozkurczającego oskrzela (LABA, long acting 
β2-agonists; LAMA, long acting antimuscari-
nic) we wcześniejszych stadiach POChP, jak 
wiadomo nasilenie objawów choroby niedo-
krwiennej oraz zaburzeń rytmu serca koreluje 
z wartością FEV1 (forced expiratory volume in 
1 second; natężona objętość wydechowa pierw-
szosekundowa). 
Należy podkreślić, że mimo podobnej czę-
stości występowania w Polsce astmy i POChP 
oraz podobnej liczby chorych rokowanie jest 
zdecydowanie różne. Współczynnik umieral-
ności z powodu astmy wynosi ~ 1,5/100 tys., 
a z powodu POChP ~ 20/100 tys.; z powodu 
astmy umiera rocznie około 500 osób, a z po-
wodu POChP — powyżej 7 tys. Analizy na 
dużych populacjach pokazały wyższy odsetek 
zgonów u chorych na POChP ze współwy-
stępowaniem nadciśnienia, choroby niedo-
krwiennej serca, zawału. W ciągu pierwszych 
pięciu dni zaostrzenia POChP ryzyko zgonu 
z powodu zawału serca wzrasta ponad dwu-
krotnie, co jest dodatkowym argumentem 
za wczesnym leczeniem POChP lekami roz-
szerzającymi oskrzela (LABA, LAMA), co 
ma na celu przede wszystkim zapobieganie 
zaostrzeniom POChP i postępującemu spad-
kowi FEV1.
Ryszarda Chazan
Katedra i Klinika Chorób Wewnętrznych, 






Warto w tym miejscu zaznaczyć, że choroby 
układu krążenia są częstą przyczyną zgonu 
u chorych na POChP. W czasie 3 lat badania 
TORCH (Toward the Revolution in COPD 
Health) prowadzonego u chorych na umiarko-
wane do ciężkiego POChP powikłania płucne 
stanowiły bezpośrednią przyczynę zgonu tyl-
ko u 37,7%, a w 25% przyczyną były choroby 
układu krążenia. Dlatego też bardzo ważne jest 
wczesne rozpoznanie choroby serca u chorego 
na POChP i odpowiednie jej leczenie.
AD 2.
Wyniki wielu badań wykazały, że leki stosowa-
ne w leczeniu chorób sercowo-naczyniowych 
są dla chorych na astmę i POChP bezpieczne. 
U chorych na POChP i nadciśnienie tętnicze, 
które wymagało podawania dwóch leków, le-
czenie skojarzone z diuretykiem tiazydowym 
wiązało się ze statystycznie istotnie niższym 
ryzykiem hospitalizacji z powodu niewydol-
ności serca również u osób bez wcześniejszej 
niewydolności serca w wywiadzie. 
Najwięcej kontrowersji przez lata budziło 
stosowanie β-adrenolityków. Jednak wyniki 
najnowszych badań i metaanaliz wskazują na 
bezpieczeństwo ich stosowania. Metaanaliza 
wyników 22 badań klinicznych potwierdziła, 
że kardioselektywne β-adrenolityki stosowane 
u chorych na POChP nie obniżają w sposób 
istotny klinicznie wartości FEV1 i nie nasilają 
objawów ze strony układu oddechowego, nie 
zmniejszają też odpowiedzi bronchodilata-
cyjnej na β-mimetyki. Wykazano ponadto, że 
β-adrenolityki zastosowane u chorych ze współ-
występowaniem POChP redukują również ry-
zyko zgonu, ryzyko zaostrzeń i hospitalizacji. 
Redukcja zaostrzeń dotyczy w równym stopniu 
osób otrzymujących β-adrenolityki selektyw-
ne, jak i nieselektywne. Bezpieczne okazało się 
również stosowanie β-adrenolitykiów u osób 
z chorobą niedokrwienną, niewydolnością ser-
ca, nadciśnieniem tętniczym podczas zaostrzeń 
POChP. Wyniki najnowszych badań potwier-
dzają, że stosowanie β-adrenolityków wiąże się 
ze znamienną redukcją liczby zaostrzeń PO-
ChP, która występowała niezależnie od stopnia 
ciężkości POChP. Nie było też różnic w liczbie 
zgonów niezależnie od przyczyny. Wyniki ba-
dania OPTIMIZE-HF (Organized Program to 
Initiate Lifesaving Treatment in Hospitalized 
Patients with Heart Failure) przeprowadzo-
nego z osobami leczonymi β-adrenolitykami 
wykazałyniższą śmiertelność zarówno w grupie 
bez POChP, jak i z POChP. 
Chorzy ze współwystępowaniem choroby 
sercowo-naczyniowej i POChP powinni być 
leczeni według wytycznych dla chorób serco-
wo-naczyniowych, a stosowanie selektywnych 
β-adrenolityków (nebiwolol, bisoprolol, me-
toprolol) wydaje się bezpieczne, ale niestety 
obserwuje się zbyt małą liczbę chorych przyj-
mujących β-adrenolityki w tej grupie chorych. 
Ostrożniej należy podejść do stosowania 
β-adrenolityków u chorych na astmę. Mimo 
istotnych różnic pomiędzy poszczególnymi 
β-adrenolitykami zaobserwowano, że wszyst-
kie — zwłaszcza po podaniu pojedynczej daw-
ki — wpływają na czynność płuc, zmniejszając 
wartości FEV1 i FVC (forced vital capaci-
ty). Jednak wyniki metaanaliz wykazały, że 
stosowanie przewlekle kardioselektywnych 
β-adrenolityków w grupie chorych na łagod-
ną i umiarkowaną astmę powoduje niewielkie 
pogorszenie wartości FEV1, bez wpływu na 
objawy kliniczne i nie prowadzi do wystąpie-
nia istotnych działań niepożądanych.
Zgodnie z wytycznymi GINA 2017, jeśli 
są wskazania do β-adrenolityków z powodu 
zespołów wieńcowych, nie ma bezwzględnych 
przeciwwskazań do ich stosowania.
AD 3.
Wyniki metaanaliz wielu badań wykazały, że 
stosowanie leków rozkurczających oskrzela, 
które mają udokumetowane korzystne dzia-
łanie w kontroli astmy (SABA, short acting 
beta agonists) doraźnie i LABA w połączeniu 
z wziewnymi glikokortykosteroidami (wGKS) 
przewlekle] oraz w kontroli POChP (LABA, 
LAMA przewlekle), jeśli są przyjmowane 
zgodnie z obowiązującymi wytycznymi doty-
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czącymi sposobu podawania i ich dawkowania, 
jest u chorych z chorobami sercowo-naczy-
niowymi bezpieczne. Różnice farmakokine-
tyczne i farmakodynamiczne poszczególnych 
β2-mimetyków nie wpływają na różnice do-
tyczące bezpieczeństwa stosowanych leków. 
Zgodnie z wytycznymi GINA stosowanie 
LABA u chorych na astmę jest dozwolone je-
dynie w połączeniu z wGKS, a stosowanie za-
równo formoterolu, jak i salmeterolu w połą-
czeniu z wGKS jest bezpieczne. Wyniki bada-
nia AUSTRI w grupie ponad 11 000 chorych 
na astmę potwierdziły, że stosowanie wziew-
nego GKS (propionian flutykazonu) w mo-
noterapii versus leczenie skojarzone wGKS 
z LABA (salmeterol) nie różniły się liczbą 
zdarzeń niepożądanych, w obu grupach nie 
było zgonów z powodu astmy. Natomiast ry-
zyko ciężkiego zaostrzenia astmy było o 21% 
niższe podczas leczenia, w którym w GKS był 
połączony z LABA. W innym badaniu u około 
12 tys. chorych > 12. roku życia, z których po-
łowa otrzymała leczenie skojarzone budezo-
nid/formoterol, a druga sam budezonid, w obu 
grupach liczba działań niepożądanych była 
podobna i dotyczyła mniej niż 1% chorych.
U chorych na POChP wyniki wielu ba-
dań klinicznych potwierdzają ze zastosowa-
nie β2-agonistów u chorych na POChP nie 
zwiększa ryzyka działań niepożądanych ze 
strony układu sercowo-naczyniowego. Wy-
niki metaanalizy opublikowanej w Public 
Library of Science  (PLoS) w 2014 roku, 
która objęła 24 badania kliniczne z rando-
mizacją, uwzględniając formoterol i salme-
terol, a także nowe ultraLABA, nie wykazały 
zwiększonego ryzyka zgonu z powodu cho-
rób sercowo-naczyniowych wśród chorych na 
POChP leczonych tymi lekami. Wyniki wielu 
badań klinicznych sugerują, że zaburzenia 
czynności płuc są niezależnym od palenia ty-
toniu, znaczącym czynnikiem ryzyka zgonu 
chorych z chorobami sercowo-naczyniowy-
mi. Bardzo ważne jest zatem, żeby leczenie 
rozpoczynać we wczesnych stadiach POChP 
(LABA, LAMA). Nie wykazano istotnej prze-
wagi w skuteczności i bezpieczeństwie do-
stępnych wziewnych leków rozszerzających 
oskrzela, zatem każdy z tych leków może być 
bezpiecznie stosowany u pacjentów z POChP 
i współistniejącymi chorobami układu serco-
wo-naczyniowego. 
